Синдром Золлингера-Эллисона
Синдром Золлингера-Эллисона — представлен множественными, труднозаживающими язвами желудка и двенадцатиперстной кишки, что возникают вторично, в результате деятельности опухоли, производящей гормоны. При этом симптоматика заболевания подобна к другим видам язв, но в фундаменте данного заболевания лежит специфическое образование.
     Причини
В основе возниконвения синдрома Золлингера-Эллисона лежит продукция опухолью веществ повышающих активность желез слизистой оболочки желудка. Название таких новообразований – гастриномы. 
Локализироваться гастринома может:
1. 80-85% находят в поджелудочной железе
2. 10-15% обнаруживаются в стенке 12-персной кишки или желудка
3. Редкие случаи нахождения образования в селезенке
Также синдром может развиваться как часть синдрома Вермера, при котором наблюдается формирование множества опухолей, производящих разнообразные гормоны, в том числе и гастрин. 
Количество образований может варьироваться. Большая часть случаев заболевания представлена единичной опухолью, но встречаются и множественные формы.
    Патогенез 
Ключевым моментом развития синдрома Золлингера-Эллисона выступает повышения в крови уровня гастрина. Гастрин – это гормон, отвечающий за уровень активности желез слизистой оболочки желудка, что производят ферменты и соляную кислоту. И чем выше в крови уровень гормона, тем более активны железы. 
При данной патологии повышенный уровень гастрина обусловлен чрезмерной активностью гастрин-производящих клеток, из которых и состоит опухоль. Попадая в плазму крови, гормон вместе с ее током, транспортируется к клеткам желудка. Там он приводит в активность железы и запускает процесс выделения кислоты и ферментов.
Возникнувший дисбаланс между факторами защиты и агрессии слизистой приводить к тотальному воспалению оболочки. Развивается гиперемия, набухание, нарушение микроциркуляции. Завершается процесс формированием множественных, обширных и труднозаживающих дефектов на поверхности желудка.
Параллельно происходить попадание в полость двенадцатиперстной кишки желудочного сока, что содержит повышенное количество кислоты и ферментов. Так как среда внутри кишки имеет щелочную реакцию, столь концентрированная и сильная кислота губительно действует на клетки стенки кишечника, вызывая их отмирание. Подобно к слизистой желудка, развивается воспаление оболочек тощей кишки, что в последствии завершается формированием язв и стойких дефектов стенки тощей кишки.  
     Симпотомы
Начальные стадии заболевания не имеют характерных черт, а в 25% больных на момент постановки диагноза симптомы отсутствуют.
Основные клинические проявления проявляются уже с формированием дефектов стенок ЖКТ. Данные симптомы включают:
1. Постоянные или часто возникающие боли, локализированные в верхней части живота, мечевидного отростка и за грудиной.
2. Ощущение изжоги и отрыжка кислым.
3. Жидкий стул.
4. Содержание в стуле капель жира.
5. Приступы тошноты.
6. На высоте боли, рвота кислым.   
Боли усиливаются при голодании, приём пищи способствует уменьшению интенсивности болевых ощущений. 
Также страдает и нормальная функция поджелудочной железы, уменьшается количество активных ферментов в кишечном соке. Результатами нарушения процессов пищеварения и всасывания являются: потеря веса пациентом, развитие анемии, витаминное голодание, снижение работоспособности человека, ухудшение общего состояния.
Как можно увидеть симптомы, что выходят на первый план, при синдроме Золлингера-Эллисона не являются сугубо специфическими для данной патологии и могут встречаться при язвах другой этиологии. Для уточнения диагноза ключевыми моментами являются: 
· Необычное расположение язв. Большую часть язв обнаруживают в 12-перстной кишке, а уже потом в желудке. При тяжелом течении и там, и там.
· Стойкость язв к проведенной терапии. Прием препаратов способствует уменьшению проявлений заболевания, но полная их ликвидация не случается.
     Усложнения
Некротический и воспалительный процессы значительно уменьшают стойкость слизистой оболочки ЖКТ, а язвенные дефекты являются слабыми точками стенки. В связи с этим наиболее частыми усложнениями синдрома Золлингера-Эллисона:
1. Кровотечение. Дефект стенки может задеть проходящий в ней сосуд и привести к разриву.
2. Перфорация стенки кишки. Формирование стойкого отверстия может привести к воспалению брюшины или свища. 
3. Сужение привратника желудка. Результат нарушения процессов восстановления слизистой. 
4. Развитие перитонита. Содержимое ЖКТ богато на бактерии, что приводит к развитию тяжелых гнойных усложнений. 
5. Превращение язвы в злокачественную опухоль.
     Диагностика
Отсутствие начальных симптомов и невысокая специфичность основной клинической картины требует тщательного проведения дополнительных исследований. Так, для уточнения природы заболевания, активности и степени тяжести процесса проводится широкий спектр лабораторных и инструментальных анализов.
К лабораторным методам относят:
· Общий анализ крови
· Биохимическое исследование крови с уточнением уровня белка плазмы крови.
· Установление количества гастрина в плазме крови.
· Исследование кислотности желудка.
· Провокационные тесты.
К инструментальным методам относят:
· УЗД диагностику поджелудочной железы и печени.
· Обследование с помощью фиброскопа.
· Рентгенографическое исследование сосудов желудка, 12-перстной кишки, поджелудочной железы.
· Радиоизотопное сканирование поджелудочной железы.
· Компьютерная томография 
· МРТ
      Лечение
Ведением больных с синдромом Золлингера-Эллисона должны совместно заниматься врач гастроэнтеролог и хирург, ведь для эффективного лечения патологии используются и консервативные методы лечения, и хирургическая операция.
Использование консервативной терапии не приводит к излечению и направлено на улучшение самочувствия больных. На вооружении стоит широкий спектр препаратов, направленных на снижение кислотности желудочного сока. Так прокинетик итомед, благодаря тонизации мышц ЖКТ, смягчает проявление изжоги, убирает тошноту и рвоту. Активно применяются и ингибиторы протонной помпы (омепразол и эзомепразол), а также антациды (“Маалокс”, “Альмагель нео”).
Важное место занимает восстановление и защита еще не поврежденных областей стенки ЖКТ. Ребамипид и препараты на его основе обеспечивают возобновление нарушенного баланса и обновление слизистой оболочки. Действие ребамипида неограниченно только желудком, но распространяется и на остальные отделы пищеварительного тракта.
Но радикальным методом лечения является хирургическое вмешательство. Объёмы и метод проведения операции будут зависеть от формы, размеров опухоли и наличия метастаз. Предоперационная подготовка включает компенсацию состояния больного, возобновление сил и сопротивляемости организма. Масштаб действий хирурга напрямую зависит от расположения новообразования. Но суть операции сводится к осторожному удалению опухоли, провереа и удалении возможных путей метастазирования. Завершительными этапами является пластика стенки живота с минимизацией действия минимизирующих факторов. Также ограничению повреждений стенки способствует проведение операции не открытым, а эндоскопическим методом.  
     Прогноз
При успешном удалении новообразования и соблюдения всех рекомендаций врача, состояние более 50% больных нормализуется в ближайшее время. Остальные требуют дополнительного онкологического лечения.

Ссылка на видео:
https://www.youtube.com/watch?v=3z9cbCqsmHM
Текст для инфографика:
Синдром Золлингера-Эллисона
Цифра 1: 40-50% больных с частыми и стойкими к лечению язвами обнаруживают данный синдром.
Цифра 2: 60% заболевания имеют злокачественный характер течения.
Причины:
1. Опухоль поджелудочной железы
2. Гастринома в стенке кишки
3. Новообразование в области селезенки 
4. Синдром Вермера
Симптомы:
1. Частые боли в эпигастрии
2. Изжога и отрыжка кислым
3. Тошнота и рвота
4. Жидкий стул с вкраплениями жира
Лечение:
1. Снижение кислотности с помощью ингибиторов протонной помпы
2. Прием антацидов и итомеда для снятия симптомов изжоги
3. Гастропротекция и энтеропротекция ребамипидом или препаратами на его основе
4. Оперативное удаление опухоли
Диетический стол: Стол №1
 

